








Die Tuberkulose (Tbc) bleibt auch in 
der heutigen Zeit eine gefürchtete Er-
krankung und ist unter den 15 häu-
figsten Todesursachen weltweit zu 
finden. Typischerweise ist die Tbc 
eine Erkrankung der Lungen, als sog. 
extrapulmonale Tuberkulose kann sie 
aber fast jede andere Region des Kör-
pers betreffen. Die abdominale Tu-
berkulose ist ein „Chamäleon“ und 
imitiert die Symptomatik verschie-
denster gastroenterologischer oder 
neoplastischer Erkrankungen. Vor al-
lem bei Patienten ohne HIV-Infek-
tion, Immunsuppression oder Migra-
tionshintergrund wird deshalb initial 
meist eine andere  Verdachtsdiagnose 
vermutet und die Diagnose der Tbc 
erst mit beträchtlicher Verzögerung 
gestellt.
Fallbeispiel
Eine 53-jährige, aus Kroatien stammen-
de, aufgrund von Schrumpfnieren un-
klarer Ätiologie nierentransplantierte Pa-
tientin wird zur Abklärung aufgenom-
men. Einen Monat zuvor hatte sie in den 
Ferien im Heimatland Fieber, Flanken- 
und Unterbauchschmerzen entwickelt, 
die wohl unter der Annahme einer Pyelo-
nephritis während 10 Tagen mit Ciproflo-
xacin p.o. behandelt wurden. Bei ausblei-
bender Besserung erfolgte eine  stationäre 
Therapie mit Piperacillin/Tazobactam i.v. 
und im Verlauf eine Therapie mit Azi-
thromycin p.o.
Eine Besserung der Symptomatik trat 
nicht ein. Im Gegenteil, die Patientin 
schildert bei Aufnahme einen Gewichts-
verlust von 5 kg in einem Monat, Fieber 
seit einigen Wochen und Nachtschweiß 
seit Monaten. Die abdominalen Schmer-
zen im rechten Unterbauch bestehen noch 
immer, seit der antibiotischen Therapie 
mit Piperacillin/Tazobactam ist Diarrhö 
aufgetreten.
Bei Aufnahme zeigt sich eine  afebrile 
Patientin mit normalen  Vitalparametern. 
Klinisch finden sich eine Druckdolenz 
und Loslassschmerzen im rechten Unter-
bauch (im Bereich der Transplantatnie-
re) sowie eine klopfdolente rechte Nie-
renloge. Neben einer Anämie mit Hb 
6,02 mmol/l (8,7–11,2 mmol/l) weist das 
Blutbild eine Leukozytose von 15,8 Gpt/l 
(3,0–9,6 Gpt/l), mit Neutrophile von 
14,0 Gpt/l (1,4–8,0 Gpt/l) und Linksver-
schiebung auf. Das C-reaktive Protein ist 
deutlich erhöht bei 228 mg/l (<5 mg/l); 
leicht erhöht sind die γ-Glutamyltransfe-
rase (GGT) mit 121 U/l (5–36 U/l) und die 
alkalische Phosphatase (AP) mit 134 U/l 
(35–104 U/l). Das Kreatinin liegt mit 
168 μmol/l (44–80 μmol/l) im Bereich der 
Vorwerte. Der Urinstatus ist unauffällig, 
Blutkulturen ergeben kein Wachstum.
Die Sonographie des Abdomens kann 
eine Cholezystitis und einen Abszess im 
Bereich der Transplantatniere ausschlie-
ßen. Im Abdomen-CT zeigt sich dann 
eine zirkuläre Wandverdickung des ter-
minalen Ileums und ein angrenzendes 
Lymphknotenkonglomerat, das bis in die 
Mesenterialwurzel reicht. Von den Radio-
logen wird die Verdachtsdiagnose einer 
infektiösen Genese geäußert, differenzial-
diagnostisch steht neben der Tuberkulose 
auch eine Yersiniose, eine Amöbiasis oder 
eine Aktinomykose im Raum.
In der Ileokoloskopie sieht man eine 
entzündliche Veränderungen im Be-
reich der Ileozökalklappe, das termina-
le Ileum ist zirkulär entzündet, es zeigen 
sich lange, fibrinbelegte Ulzera und auch 
 polypöse Vorwölbungen. Histologisch 
sieht man eine ausgeprägte chronisch 
granulomatöse Entzündung mit zahlrei-
chen säurefesten Stäbchen (. Abb. 1). 
Die PCR aus dem Gewebe ist positiv für 
 Mycobacterium tuberculosis-Komplex.
So wird nach mehr als einem Monat 
nach Symptomenbeginn die Diagnose 
einer intestinalen Tuberkulose mit termi-
naler Ileitis und tuberkulöser Lymphade-
nitis gestellt und eine Vierertherapie mit 
Isoniazid, Rifampicin, Pyrazinamid und 
Ethambutol begonnen. Die Immunup-
pressiva Ciclosporin und Mycophenolat 
werden wegen der Interaktion mit Rifam-
picin in der Dosis erhöht und die Spiegel 
engmaschig kontrolliert.
Unter der Fragestellung einer pulmo-
nalen Tuberkulose wird ein Thoraxrönt-
genbild angefertigt, dieses zeigt keine pa-
thologischen Befunde. Das (induziert ge-
wonnene) Sputum ist dreimal negativ für 
Mykobakterien, sowohl mikroskopisch 
als auch in der Kultur.
Etwa 2 Wochen später kann aus der 
Dünndarmbiopsie auch kulturell Myco-
bacterium tuberculosis nachgewiesen wer-
den; in der Resistenztestung zeigt es sich 
als sensibel für alle 4 obengenannten Me-
dikamente.
Epidemiologie
Im Jahr 2012 sind weltweit 8,6 Mio. Men-
schen neu an einer Tbc erkrankt und 
1,3 Mio. Menschen an einer Tbc verstor-
ben [1]. Sehr hohe Erkrankungsraten 
werden vor allem aus Staaten des süd-
lichen Afrika und Südostasiens gemel-
det (. Abb. 2). Aber auch in sog. Indus-
triestaaten tritt die Tbc auf, häufig (aber 
nicht nur) bei Migranten, HIV-Positiven 
oder Immunsupprimierten. In Deutsch-
land und in der Schweiz lag die Tbc-Inzi-
denz im Jahr 2012 bei 5,2 bzw. 6,2 Erkran-
kungen pro 100.000 Einwohner [2, 3]. In 
Deutschland zeigten 22,9% der Patienten 
eine rein extrapulmonale Manifestation, 






gastrointestinalen Tuberkulosen bei 3%, 
ein extrathorakaler (und somit unter an-
derem abdominaler) Lymphknotenbefall 
trat bei 14,5% und eine disseminierte Tu-
berkulose bei 5,6% der Erkrankten auf [4].
Erreger und Übertragung
Tuberkulose ist eine Infektionskrankheit, 
die durch Mykobakterien des Mycobacte-
rium-tuberculosis-Komplexes verursacht 
wird. Die wichtigsten Erreger in diesem 
Komplex sind Mycobacterium tuberculo-
sis, Mycobacterium africanum, Mycobac-
terium bovis, Mycobacterium microti und 
Mycobacterium canetti.
Die Übertragung erfolgt in den aller-
meisten Fällen aerogen, also durch Inha-
lation von kleinsten schwebenden infek-
tiösen Partikeln, aerosolisiert durch Hus-
ten, Niesen oder Sprechen von einer Per-
son mit offener Lungentuberkulose. Ein 
weiterer Infektionsmodus ist die Inges-
tion von z. B. kontaminierter Milch – frü-
her ein häufiger Infektionsweg mit Myco-
bacterium bovis. Heute ist diese Art der 
Infektion aufgrund der Pasteurisierung 
der Milch in der westlichen Welt bzw. des 
Abkochens in Entwicklungsländern sehr 
selten geworden [5].
Pathogenese
Ein Drittel der Weltbevölkerung ist mit 
Mycobacterium tuberculosis infiziert und 
leidet definitionsgemäß an einer latenten 
Tuberkulose. Im Zustand der latenten Tu-
berkulose kann das Immunsystem des in-
fizierten Wirtes die Replikation der tu-
berkulösen Mykobakterien unter Kont-
rolle halten, ohne Gewebeschaden oder 
Symptome. Es besteht jedoch lebenslang 
die Gefahr, an einer aktiven Tuberkulo-
se zu erkranken. Das Risiko einer Akti-
vierung ist in den ersten 18 Monaten nach 
der Infektion am größten und liegt bei ca. 
5%. Im Verlauf des weiteren Lebens er-
kranken nochmals 5% der Infizierten [6]. 
Die Risikofaktoren für eine Aktivierung 
der Tbc sind u. a. Malnutrition, Nieren-
insuffizienz, medikamentöse Immunsup-
pression (vor allem TNF-α-Blocker, hö-
her dosierte und längerdauernde Steroid-
behandlungen) und eine weit fortgeschrit-
tene HIV-Erkrankung [7].
Eine abdominale Tbc kann folgender-
maßen entstehen [5]:
F  durch Reaktivierung einer latenten 
abdominalen Tbc als Folge einer frü-
heren hämatogenen Streuung eines 
primären Fokus in der Lunge,
F  durch eine hämatogene oder lympha-
tische Streuung im Rahmen einer ak-
tiven pulmonalen Tbc,
F  durch Ingestion des Erregers (z. B. 
beim Verschlucken von erregerhal-
tigem Sputum oder durch Trinken 
von unpasteurisierter, erregerhaltigen 
Milch),
F  per continuitatem bei einem nahen 
„Tuberkuloseherd“.
Klinische Symptomatik
Von einer abdominalen Tbc spricht man, 
wenn der Gastrointestinaltrakt (von 
Mund bis Anus), das Peritoneum, das 
Omentum, das Mesenterium, die abdo-
minalen Lymphknoten oder die soliden 
abdominalen Organe wie Leber, Milz und 
Pankreas betroffen sind. Häufig betroffen 
von einer Tbc sind die  Ileozökalregion, 
Peritoneum und Lymphknoten. Seltener 
sind die soliden Organe des Abdomens 
sowie der Rest des Gastrointestinaltrakts 
betroffen [8]. Die Schlüssel zur  Diagnose 
sind die Biopsie für die Mikrobiologie und 
die Histologie.
Der tuberkulöse Befall der gastrointes-
tinalen Organe kann sich entweder als ul-
zerativer Prozess mit Blutung, Perforation 
oder Fistelbildung oder als hyperplasti-
sche Reaktion mit konsekutiver Raumfor-
derung oder Obstruktion äußern [8]. Die 
4 am häufigsten auftretenden klinischen 






















allerdings unspezifische Beschwerden wie 
Schmerzen, Gewichtsverlust, Diarrhö und 
Fieber [9] – sie lassen zu Beginn häufig an 






Bei ca. 15–20% der Patienten mit einer ab-
dominalen Tbc liegt auch gleichzeitig eine 
pulmonale Tbc vor [10]. Diese äußert sich 
typischerweise durch Husten; pulmonale 
Symptome können allerdings auch fehlen. 
Eine aktive Suche und Ausschluss einer 
pulmonalen Tbc ist deshalb bei allen neu 
diagnostizierten Patienten mit abdomina-
ler Tbc zwingend – nicht primär aus the-
rapeutischen, sondern epidemiologischen 
Überlegungen.
Tuberkulose des Dünndarms und Ko-
lons. Die Tuberkulose kann sich als Ul-
zeration (oft zirkulär mit umgebender 
Entzündung der Darmschleimhaut), als 
Hyperplasie mit Verdickung der Darm-
wand oder als Sklerosierung mit folgen-
der Striktur manifestieren. Oft liegen 
verschiedene dieser Manifestationsfor-
men kombiniert vor. Der am häufigsten 
von einer Tbc betroffene Teil des Darms 
ist die Ileozökalregion. In bis zur Hälfte 
der Patienten lässt sich im unteren rech-
ten Quadranten eine Masse palpieren [10]. 
Im Vergleich zu Patienten mit einem Mor-
bus Crohn haben Patienten mit einer in-
testinalen Tbc häufiger Nachtschweiß, 
eine abdominale Lymphadenopathie und 
Aszites [11].
Tuberkulöse Peritonitis. Bei der häufiger 
vorliegenden „feuchten“ Form der Perito-
neal-Tbc tritt Aszites auf. Das Peritoneum 
wird im Verlauf der Erkrankung zuneh-
mend übersät mit Tuberkeln. Vor allem 
bei Patienten mit einer Leberzirrhose oder 
Patienten mit CAPD wird die Diagnose, 
aus naheliegenden Gründen, initial häufig 
verpasst, obwohl gerade sie ein erhöhtes 
Risiko haben [12]. Seltener kommt es zur 
„trockenen“ Form der Peritoneal-Tbc mit 
ausgeprägten Adhäsionen, so dass Dünn-
darm, Mesenterium und Peritoneum eine 
verbackene, gelegentlich palpable „Masse“ 
bilden. Die Symptome der Patienten sind 
Schmerzen, Fieber, Gewichtsverlust und 
ein aufgetriebenes Abdomen, oft progre-
dient über mehrere Monate [12].
Tuberkulöse Lymphadenitis. Vor allem 
bei Patienten mit fortgeschrittener HIV-
Erkrankung ist diese Art der Tbc häufig 
und die Lymphadenopathie teilweise mas-
siv, so dass die  Lymphknotenkonglomerate 
palpiert werden können oder aufgrund 




























































































Tuberkulose des Ösophagus. Bei dieser 
sehr seltenen Manifestation besteht meist 
ein sekundärer Befall per continuitatem, 
ausgehend von einem pulmonalen oder 
lymphatischen Herd. Die Hauptsympto-
me sind Dysphagie oder Aspiration we-
gen broncho- oder tracheoösophagealen 
Fisteln [10].
Tuberkulose des Magens. Die Tbc 
des Magens zeigt sich durch Ulzeratio-
nen, aber auch durch Gewebeplus oder 
Obstruktionen. Die Patienten leiden an 
Schmerzen, Übelkeit und Erbrechen, gas-
trointestinalen Blutungen, Fieber und Ge-
wichtsverlust [10].
Tuberkulose des Duodenums. Auch 
diese Manifestation ist eine Rarität. Sie 
zeigt sich meist in Form einer Obstruk-
tion mit konsekutiver Nausea, Erbrechen 
und Schmerzen. Seltener sind Ulzera vor-
handen, die zwar wie peptische Ulzera 
imponieren, aber auf die konventionelle 
Therapie nicht ansprechen [10].
Tuberkulose der Perianalregion. Diese 
präsentiert sich in der Regel als Ulzera-
tion, Fissur oder Fistel, gelegentlich auch 
als perianaler Abszess.
Tuberkulose der Leber. Eine Tbc der Le-
ber kommt fast nur im Rahmen einer Mi-
liar-Tbc vor. Sehr viel seltener besteht ein 
ausschließlicher Leberbefall, gelegentlich 
mit einer größeren intrahepatischen Lä-
sion (Tuberkulom) [13].
Tuberkulose des Pankreas. Auch sie ist 
eine seltene Erkrankung, die sich durch 
Gewichtsverlust, Bauch- oder Rücken-
schmerzen und gelegentlich auch durch 
einen Ikterus äußert. In der Bildgebung 
zeigt sich oft eine Veränderung, die nicht 
von einem Pankreaskarzinom unterschie-
den werden kann [14].
Tuberkulose der Milz. Die Milz ist wie 
die Leber bei disseminierter Tbc häufig 
involviert. Eine isolierte splenische Tbc 
mit Splenomegalie, Hypersplenismus, 
solitärer Milzläsion oder Milzabszess ist 
aber eine Rarität [15].
Diagnostik
Erste Hinweise auf eine abdominale Tbc 
geben Bildgebungen wie Computertomo-
graphie oder Sonographie. Die Diagnose-





Die Diagnostik bei einer extrapulmonalen 
Tbc ist schwieriger als bei einer pulmona-
len Tbc, denn es sind meist weniger My-
kobakterien in den betroffenen Geweben/
Organen vorhanden („paucibazilläre“ Er-
krankung).
Bei Befall des Gastrointestinaltrakts 
kann mittels Gastro- oder Kolonoskopie 
bioptisch Gewebe gewonnen werden. Ge-
legentlich kann bei sonstiger abdomina-
ler Manifestation mittels Feinnadelpunk-
tion eine Diagnostik gelingen, oft bedarf 
es aber einer Laparoskopie mit Biopsie. 
Die Diagnosesicherung mittels Mikro-
skopie, mykobakterieller Kultur oder PCR 
aus Aszites gelingt nur in den seltensten 
Fällen.
Als Hinweise für eine tuberkulöse Peri-
tonitis zeigt sich im Aszites typischerweise 
eine lymphozytäre Pleozytose mit Zellzahl 
>400 Zellen/μl. Die  Adenosindeaminase 
(ADA) im Aszites, ein Enzym, das für die 
Reifung und Differenzierung der lym-
phatischen Zellen notwendig ist, hat eine 
 hohe Sensitivität und Spezifität (100 bzw. 
97%), jedoch nur bei Patienten ohne Le-
berzirrhose [16].
Histologisch typisch ist das Bild einer 
granulomatösen Entzündung mit verkä-
senden Nekrosen, diese sind aber nicht 
immer vorhanden. Nur selten, in ca. 20% 
der Fälle, lassen sich auch schon mikro-
skopisch säurefeste Stäbchen nachweisen 
[17]. Der Nachweis von säurefesten Stäb-
chen wiederum ist aber nicht diagnos-
tisch für eine Tbc, denn es könnte sich 
auch um nichttuberkulöse Mykobakte-
rien (NTMB) handeln. Eine rasche Dif-
ferenzierung zwischen tuberkulösen und 
nichttuberkulösen Mykobakterien ist oft 
durch eine PCR möglich [17]. Ansonsten 
müssen die Kulturen abgewartet werden, 
die wegen der langen Generationszeit der 
Mykobakterien mehrere Wochen dauern 
können. Die Sensitivität der Kulturen liegt 
insgesamt bei ca. 70–75% [18, 19]. Bei sehr 
hohem Verdachtsmoment kommt es des-
halb gelegentlich vor, dass eine Tuberku-
losetherapie vor Erhalt oder trotz negati-
vem Ergebnis der Abklärungen eingelei-
tet wird.
Weder der TST (Tuberkulin-Hauttest) 
noch IGRA („IFN-γ release assay“, z. B. 
QuantiFERON-TB Gold in tube® oder 
T-Spot.TB®) haben einen Stellenwert bei 
der Diagnostik einer aktiven Tuberkulo-
se [20]. Obwohl natürlich beide bei einer 
Mehrzahl der Patienten positiv ausfal-
len (jeweils um 70–80%), lässt sich weder 
mittels TST noch IGRA zwischen einer 
latenten und einer aktiven Tuberkulose 
unterscheiden. Beide Tests können z. B. 
bei Immunsuppression oder bei hoch-




tiv sein. Der Tuberkulintest ist außerdem 
nicht spezifisch und kann nach einer Tu-
berkuloseimpfung oder bei Infektion mit 
NTMB auch positiv sein.
Bei allen Patienten sollte ein Tho-
raxröntgenbild unter der Fragestellung 
durchgeführt werden, ob postspezifische 
Veränderungen vorhanden sind (ca. 20–
30% der Fälle) oder ob es Hinweise auf 
eine aktive Tuberkulose gibt [12].
Therapie
Die Therapie einer abdominalen Mani-
festation der Tbc unterscheidet sich nicht 
von der einer pulmonalen Tbc. Zu Beginn 
therapiert man, bis zum Vorliegen der Re-
sistenztests, mit einer Viererkombination 
aus Isoniazid, Rifampicin, Pyrazinamid 
und Ethambutol. Bei Abwesenheit von 
Resistenzen kann auf eine Dreierthera-
pie ohne Ethambutol gewechselt werden. 
Nach 2 Monaten folgt eine Erhaltungs-
therapie mit Isoniazid und Rifampicin, 
die für weitere 4 Monate gegeben wird 
[21, 22]. Selbstverständlich richtet sich die 
Therapiedauer auch nach dem klinischen 
Ansprechen. Während der Gabe von Iso-
niazid muss Vitamin B6 supplementiert 
werden, um das Risiko einer peripheren 





Bei Patienten mit Risikofaktoren für eine 
multiresistente Tbc („multidrug-resistant 
tuberculosis“), wie Patienten aus Risiko-
gebieten (. Abb. 3) oder bereits tuber-
kulostatisch behandelte Patienten, sollte 
schon die initiale Therapie mit einem Tu-
berkulosespezialisten besprochen werden. 
Es gibt die Möglichkeit, mittels eines PCR-
basierten „Schnelltests“ (Xpert MTB/RIF) 
Mutationen in den wichtigsten Resistenz-
genen für Isoniazid und Rifampicin auf-
zuzeigen. Diese weisen Rifampicin-Resis-
tenzen mit einer Sensitivität von 95% nach 
– ein normaler Test schließt eine Resistenz 
also nie aus, macht diese jedoch sehr un-
wahrscheinlich.
Der Patient muss über Nebenwirkun-
gen der tuberkulostatischen Therapie in-
formiert und diesbezüglich überwacht 
werden. Die häufigsten Nebenwirkungen 
sind gastrointestinaler Art, gefürchtet ist 
eine Hepatitis, die durch Isoniazid, Rifam-
picin und Pyrazinamid verursacht werden 
kann. Bei einem Anstieg der Transamina-
sen über das 5-Fache der Norm oder bei 
klinischen Zeichen einer Hepatitis muss 
die Therapie unterbrochen werden. Nach 
Regredienz der Leberwerte kann die Tbc-
Therapie sequenziell wieder gestartet wer-
den.
Ethambutol zeigt als Nebenwirkung 
nicht selten eine Retrobulbärneuritis; 
Patienten sollten deshalb zu Beginn der 
Therapie eine Visus- und Farbdiskrimi-
nationstestung erhalten. Eine monatli-
che Wiederholung dieser Tests ist bei ho-
hen Dosierungen (>15 mg/kg KG täg-
lich), Niereninsuffizienz oder bei The-
rapiedauer von mehr als 2 Monaten not-
wendig [22].
Besonderes Augenmerk gilt den Inter-
aktionen. Vor allem Rifampicin hat als In-
duktor des Cytochrom-P450-Systems ein 
hohes Interaktionspotenzial. Medikamen-
te wie Marcumar, Methadon, Ciclosporin, 
Proteaseinhibitoren und viele andere wer-
den deutlich rascher abgebaut. Isoniazid 
hingegen ist ein Inhibitor von verschie-
denen Cytochrom-P450-Enzymen und 
kann die Konzentrationen von Medika-
menten wie Benzodiazepinen oder Val-
proat bis in toxische Bereiche erhöhen.
In der Regel verabreichen wir die Tu-
berkulosetherapie als „directly observed 
treatment“ (DOT), um so die regelmäßi-
ge Einnahme (Compliance) sicherzustel-
len. Sehr wichtig ist dies bei einer gleich-
zeitig offenen Tbc, bei der die Malcom-
pliance ein epidemiologisches Risiko dar-
stellt. Das Risiko für Resistenzentwicklun-
gen kann so ebenfalls deutlich verringert 
werden [8].
Obwohl die routinemäßige Zugabe 
von Kortikosteroiden bei tuberkulöser Pe-
ritonitis immer wieder diskutiert wird, ra-
ten die aktuellen Guidelines aufgrund von 
fehlenden Daten nicht dazu [21-23]. Eine 
Indikation für die Gabe von Steroiden 
kann aber das Auftreten eines Immun-
rekonstitutionssyndroms sein („immune 
reconstitution inflammatory syndrome“, 
IRIS) sein. Bei dieser „paradoxen Reak-
tion“ kommt es zu einer Exazerbation der 
Symptome oder der (radiologischen) Zei-
chen nach Therapiebeginn. Das IRIS-Syn-
drom kann von hohem Fieber, steigen-
den Entzündungszeichen oder einer Grö-
ßenzunahme von befallenen Lymphkno-
ten sowie Zunahme von Ergüssen oder 
auch Auftreten einer gastrointestinalen 
 Obstruktion begleitet sein.
Ein IRIS-Syndrom kann sich auch spät 
nach Therapiebeginn manifestieren. Die 
Unterscheidung von einem Therapiever-
sagen ist schwierig, wobei das IRIS-Syn-
drom viel häufiger auftritt. Sehr häufig ist 
ein IRIS-Syndrom bei HIV-infizierten Pa-
tienten nach Beginn einer antiretroviralen 
Therapie. Aber auch HIV-Negative kön-




Bei zusätzlichem Vorhandensein einer of-
fenen pulmonalen Tbc, bei einer Tbc des 
Larynx oder Mundes ist der Patient als 





Bei operativen Eingriffen, die ein infek-
tiöses Aerosol produzieren (z. B. Abszess-
spülungen), sollten Isolationsmaßnah-
men im OP während der Prozedur eben-
falls niederschwellig angewendet werden 
[24]. Ansonsten sind Patienten mit einer 
abdominalen Tuberkulose nicht anste-
ckend.
Tuberkulose ist in Deutschland und 
der Schweiz eine meldepflichtige Erkran-
kung. Bei offener Tuberkulose wird eine 
Umgebungsabklärung durchgeführt.























































































































































Von der passenden Diagnostik bis 
hin zur Therapie von pulmonalen 
Manifestationen der CED - unser 
Dossier hält eine Fülle darm-
relevanter Informationen für Sie 
bereit.
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